M

VIA MEDICA

PRACA KAZUISTYCZNA

Folia Cardiologica Excerpta
2006, tom 1, nr 6, 343-346
Copyright © 2006 Via Medica
ISSN 1896-2475

Podwojne pekniecie serca w przebiegu zawalu

Marek Moga

Poradnia Kardiologiczna Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego im. L. Perzyny w Kaliszu

Przedrukowano za zgoda z: Folia Cardiologica 2006; tom 13, nr 7

Streszczenie

Mezczyzne w wieku 67 lat przyjeto do szpitala z bolami dlawicowymi i elektrokardiograficzny-
mi cechami zawalu serca z uniesieniem odcinka ST sciany dolnej lewej 1 prawej komory we
wstrzqsie kardiogennym. Pilna koronarografia potwierdzila catkowite zamkniecie prawej tet-
nicy wienicowej bez obecnosci krqzenia obocznego, ktorq skutecznie rekanalizowano z implan-
tacjq stentu (przeplyw TIMI 3). W echokardiograficznym badaniu przezklatkowym stwierdzo-
no pozawalowy ubytek przegrody miedzykomorowej z istotnym przeplywem lewo-prawym. Za-
stosowanie standardowej farmakoterapii, bez mozliwosci podlgczenia do aparatu balonowej
kontrapulsacji wewngtrzaortalnej, nie poprawito hemodynamicznych parametrow chorego. Po
opoznionej, ale skutecznej rekanalizacyi tetnicy wiencowej odpowiedzialnej za zawal w ciggu
2 godzin nastgpilo pekniecie wolnej sciany lewej komory na granicy z miejscem zawatu, co
zakonczylo si¢ naglym zgonem pacjenta. Prawidlowq diagnoze podwojnego pekniecia serca

ustalono za pomocq echokardiografii. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 343-346)

Stowa kluczowe: podwojne pekniecie serca, pozawalowy ubytek przegrody
miedzykomorowej, pekniecie wolnej §ciany lewej komory

Wstep

Pekniecie nalezy do najgrozniejszych powikian
zawalu serca. To mechaniczne powiklanie moze
objaé przegrode miedzykomorowa, wolna Sciane
lewej badZ prawej komory oraz miesien brodawko-
waty [1].

Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie
przypadku, w ktorym po pozawalowym ubytku prze-
grody miedzykomorowej i po rekanalizacji tetnicy
wiencowej odpowiedzialnej za zawal doszlo do
,,ostrego” pekniecia wolnej Sciany lewej komory typu
blow-out, zakoficzonego naglym zgonem pacjenta.
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Opis przypadku

Mezczyzne w wieku 67 lat przyjeto do szpitala
z powtarzajacymi sie od 3 dni bélami dlawicowymi
we wstrzasie kardiogennym. W dniu hospitalizacji
bdl diawicowy trwat od 5,5 godziny. Wywiad w kie-
runku nadci$nienia tetniczego, zaburzen lipidowych
1 cukrzycy byl negatywny. Pacjent okazyjnie palit
tyton.

Na podstawie obrazu klinicznego, elektrokardio-
graficznych cech ostrego zawalu serca z uniesieniem
odcinka ST $ciany dolnej lewej 1 prawej komory oraz
znamiennie podwyzszonej aktywnosci troponiny I
1 CKMB pacjenta zakwalifikowano do pilnego cew-
nikowania serca. Przed badaniem inwazyjnym nie
podiaczono go do jedynego aparatu do balonowej
kontrapulsacji wewnatrzaortalnej, poniewaz w tym
samym czasie tg metoda leczono innego chorego.
W koronarografii wykazano amputacje prawe;j tet-
nicy wieficowej w segmencie 2 bez krazenia obocz-
nego (ryc. 1A) 1 bez istotnych zmian w pozostalych
nasierdziowych tetnicach wiehcowych. Jednocze$nie
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przeprowadzono skuteczng rekanalizacje prawe;j
tetnicy wienicowej odpowiedzialnej za zawal z im-
plantacja stentu Express 3,0/16 mm, uzyskujac
przeptyw TIMI 3 (ryc. 1B) (lek. A. Jachniewicz,
Pracownia Hemodynamiczna Wojewodzkiego Szpi-
tala Zespolonego im. L. Perzyny w Kaliszu). Po
koronaroplastyce stan pacjenta nie poprawil sie,
utrzymywaly sie objawy wstrzasu kardiogennego ze
stwierdzanym od poczatku hospitalizacji szmerem
holosystolicznym wzdiuz lewego brzegu mostka
1 wyczuwalnym palpacyjnie mrukiem. W echokar-
diografii przezklatkowej oraz w badaniu doplerow-
skim z kolorowym znakowaniem przeplywu po-
twierdzono niepowiekszong lewa komore z hipoki-
neza Sciany dolnej i tylnej, z frakcjg wyrzutowa wg
Simpsona wynoszaca 35%, powiekszona i1 hipokine-
tyczng wolng Sciane prawej komory, przeplyw lewo-
prawy przez skosny ubytek w czeSci tylno-dolnej
przegrody miedzykomorowej (10 X 15 mm) (ryc. 2),
Qp/Qs = 1,94:1,0, umiarkowane nadci$nienie pluc-
ne oraz niedomykalno$¢ zastawki mitralnej (++)
1 trojdzielnej (+).

Od poczatku hospitalizacji przetaczano chore-
mu plyny (dekstran 40 000; 0,9% NaCl), podawano
dopamine (3-5 ug/kg/min) i.v., furosemid (2 amp.)
1.0. oraz nitrogliceryne (10 ug/kg/min) ¢.v. Ciezki
stan ogblny pacjenta pogorszyly dolaczajace sie za-
burzenia oddechu wymagajace intubacji i mechanicz-
nej wentylacji. Wobec nasilajacej sie niestabilno$ci
hemodynamicznej wykonano kontrolng echokardio-
grafie przezklatkowa. Stwierdzono rozdzielenie bla-
szek osierdzia (w rozkurczu $ciana boczna maks.:

Rycina 2. Badanie echokardiograficzne. Zmodyfikowa-
na koniuszkowa projekcja 4-jamowa. W badaniu dople-
rowskim z kolorowym znakowaniem przeptywu uwi-
doczniono: strumien przeptywu z komory lewej (LV) do
prawe] (RV) przez ubytek w przegrodzie miedzykomo-
rowej (VSD), prawy przedsionek (RA)

25 mm, tylna: 35 mm, koniuszek: 27 mm), rozkur-
czowe zapadanie sie prawego przedsionka, wolnej
$ciany prawej komory oraz lewego przedsionka, po-
szerzenie zyly glownej dolnej i zmienno$¢ odde-
chowa przeplywu w badaniu doplerowskim zastawki
trojdzielnej potwierdzajace zespot tamponady bez
uwidocznienia miejsca pekniecia wolnej $ciany le-
wej komory. W perikardiocentezie z uzyskaniem
210 ml krwi (hematokryt zgodny z krwig obwodowa)
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nie zaobserwowano poprawy hemodynamiczne;j.
Resuscytacja pacjenta okazala sie nieskuteczna. Po
2 godzinach od udroznienia zamknietej tetnicy wien-
cowej stwierdzono zgon chorego w mechanizmie
rozkojarzenia elektromechanicznego.

W autopsji jako bezpoSrednig przyczyne zgo-
nu stwierdzono tamponade serca w przebiegu $rod-
Sciennego pekniecia na granicy zdrowej Sciany
z martwiczo zmieniong wolna Sciang tylna lewej ko-
mory na powierzchni 3 X 2 cm ze szczeling pelno-
Sciennego pekniecia 1 cm (I typ wg Perdigao [2]).
Trzydniowy zawal serca obejmowal $ciane dolng
1 tylna lewej komory oraz $ciane prawej komory.
Skoény ubytek byl zlokalizowany w $cianie tylno-
-dolnej przegrody miedzykomorowej martwiczego
mie$nia sercowego (1 X 1,5 cm). W prawej tetnicy
wienicowe] odpowiedzialnej za zawal nie stwierdzo-
no cech ostrej zakrzepicy w implantowanym stencie.

Dyskusja

Opisany przypadek pozawalowego ubytku
przegrody miedzykomorowej i ,,0strego” pekniecia
wolnej Sciany lewej komory po skutecznej, ale op6z-
nionej rekanalizacji tetnicy wiehcowej odpowie-
dzialnej za zawal nalezy do bardzo rzadko wystepu-
jacych razem strukturalnych uszkodzen mieénia
sercowego. Dudra i wsp. [3] opisali przypadek cho-
rego z pozawalowym ubytkiem przegrody miedzy-
komorowej i peknieciem wolnej Sciany lewej komo-
ry bezpos$rednio po skutecznym udroznieniu tetni-
cy wiencowe] odpowiedzialnej za zawal za pomoca
angioplastyki [3]. Natychmiastowy zabieg kardiochi-
rurgiczny zapewnil pacjentowi ponad 2-letnie prze-
zycie.

U opisywanego chorego pozawalowy ubytek
przegrody miedzykomorowe] nastapit w dniu hospi-
talizacji, a diagnoze postawiono na podstawie echo-
kardiografii przezklatkowej. Badanie to z jednocze-
$nie wykonanym badaniem doplerowskim z koloro-
wym znakowaniem przeplywu pozwala okreslié
miejsce i rozmiar uszkodzenia przegrody oraz wiel-
ko$¢ przecieku miedzykomorowego [4]. O rozpo-
znaniu rozstrzyga pomiar oksymetryczny wzrostu
utlenowania krwi w tetnicy plucnej cewnikiem
Swana-Ganza [5].

Pozawalowy ubytek przegrody miedzykomoro-
wej nastapil w omawianym przypadku u pacjenta
z chorobg 1 tetnicy wiencowej bez krazenia obocz-
nego i korelowal z lokalizacja zawatu serca. Potwier-
dza to poglad, ze czeSciej do pekniecia dochodzi
w chorobie jednonaczyniowej, bez obecnoSci kra-
zenia obocznego [6].

Trzydniowe op6Znienie hospitalizacji od poczat-
ku choroby wyniklo z niezgloszenia sie pacjenta do
lekarza, co istotnie zwiekszyto ryzyko ostrego pek-
niecia wolnej Sciany. Opo6zniona reperfuzja miesnia
sercowego (3. doba zawalu) w analizowanym przy-
padku po udroznieniu tetnicy wieficowej odpowie-
dzialnej za zawal za pomoca przezskornej angiopla-
styki mogta zwiekszac ryzyko pekniecia wolnej $cia-
ny lewej komory. Obserwacje te potwierdzili Yip
1 wsp. [6], stwierdzajac, ze u pacjentoéw, u ktorych
przezskorna rekanalizacje tetnicy wiencowej odpo-
wiedzialnej za zawal wykonano z opéznieniem, ry-
zyko pekniecia wolnej $ciany jest wieksze. Podobng
prawidlowo$¢ wykazano w badaniach LATE 1 GISSI I
[7, 8] z op6znionym zastosowaniem farmakologicz-
nej fibrynolizy w ostrym zawale serca. Mechanizm
odpowiedzialny za pekniecia w tych przypadkach
moze by¢ uwarunkowany uszkodzeniem poreper-
fuzyjnym kardiomiocytow i/lub ukrwotoczniem
strefy zawatu serca.

Wazodylatatory zastosowane w terapii pozawa-
towego ubytku przegrody miedzykomorowe;j (nitro-
gliceryna lub nitroprusydek sodu) oraz leki inotro-
powe dodatnie (dobutamina, dopamina, milrinon)
obnizaja obciazenie nastepcze 1 zwiekszaja kurczli-
wo$§¢ mie$nia sercowego [4]. Podlaczenie pacjenta
do aparatu do kontrapulsacji wewnatrzaortalnej
moze dodatkowo zmniejszaé wielko§¢ przecieku
miedzykomorowego oraz poprawiaé perfuzje wien-
cowa [9]. Leczenie zachowawcze ma na celu stabili-
zacje hemodynamiczng do czasu przezskornego za-
mkniecia pozawalowego ubytku przegrody miedzyko-
morowej okluderem badZ wykonania korekcyjnego
zabiegu kardiochirurgicznego. W omawianym przy-
padku farmakoterapia nie poprawila parametrow he-
modynamicznych. Brak mozliwo$ci podigczenia do
aparatu do kontrapulsacji wewnatrzaortalnej nie
mogt zmniejszy¢ wielko§ci przecieku miedzykomo-
rowego 1 umozliwi¢ uzyskanie stabilizacji hemody-
namicznej.

Smiertelno$¢ w ,,ostrym” peknieciu wolnej
Sciany wynosi niemal 100%. Istnieja nieliczne opi-
sy chorych z tym powikianiem 1 kwalifikacja do sku-
tecznego zabiegu kardiochirurgicznego [3, 10].
W niniejszym przypadku nastapilo pekniecie wol-
nej $ciany lewej komory, a gwaltownie narastajaca
krew w worku osierdziowym doprowadzila do za-
konczonego zgonem zespolu tamponady.

Prawidiowe rozpoznanie ustalono na podstawie
badania echokardiograficznego. Kazde pogorszenie
sie stanu hemodynamicznego pacjenta w ostrym
zawale serca jest wskazaniem do wykonania kon-
trolnej echokardiografii.
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